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RESUMO 
Analisa-se, no presente trabalho, a composição proteica no plasma e no líquido 
ascítico derivado da ascite experimental em dieta normoproteica. 
Foram estudados 8 cães de raça indefinida, no 7o, 15°, 20° - 30°, 40° - 50° dias de 
pós-operatório da constrição parcial da veia cava inferior supra-diafragmática. 
Pôde-se observar cães emagrecidos, abdome globoso, em todos os períodos com 
ganho de peso e aumento da circunferência abdominal, sinais de macicez no decorrer do 
período entre 40° - 50° dias. 
A congestão hepática, aderências firmes intra-abdominais, dilatação de sinusóides e 
linfáticos em 1 caso. 
Existem diferenças significantes das médias das proteínas TOTAIS e suas frações 
com exceção da a 2 no decorrer da análise dos resultados desde o pré-operatório até o 
40°-50° dia de pós-operatório. 
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1. INTRODUÇÃO 
Segundo as leis de STARLING (1894), existe um gradiente de pressão oncótica 
através do fígado e dos capilares esplâncnicos que está em equilíbrio com o gradiente de 
pressão hidrostática. Esse fenômeno impede a liberação de líquido para a cavidade 
abdominal e o estado de desequilíbrio destas pressões determinaria a formação da ascite. 
McKEE, SHLOERB, SCHILLING, TISHKOFF, WHIPPLE (1948), em estudo analítico 
sérico e do líquido ascítico relatando que a sua origem deve-se à expansão ou retração do 
líquido intersticial com alterações na pressão osmótica, hidrostática e da permeabilidade 
capilar. Quando a pressão coloidosmótica é superada hidrostaticamente, ocorre 
transudação com aumento do filtrado hepático capilar de proteínas nos linfáticos (NIX, 
MANN, BOLLMAN, GRINDLAY, FLOCK1951) e no leito esplãncnico (MANKIN e LOWELL, 
1948), formando o líquido ascítico. 
A importância do estudo do líquido ascítico acentuou-se após ter sido descoberta sua 
aplicabilidade em situações de hipoproteinemia (DAVIS e GETZOFF, 1942), como 
substituto seguro na reposição volêmica. Além disso, o líquido ascítico pode também 
competir com os fluidos parenterais (MOLINA, SANTOS, ALIMURUNG, 1947), inclusive 
nos casos de choque (DAVIS e WHITTE, 1938). 
Na revisão da literatura pôde-se observar a existência de poucos trabalhos sobre 
ascite experimental, e da composição do líquido ascítico e do sangue sérico derivado. 
Em razão disto, o autor visa contribuir para ampliação dos estudos já realizados, 
procurando esclarecer e elucidar o tema. 
1.1. Objetivos 
O objetivo desta dissertação é estudar a composição do plasma do líquido ascítico 
em cães submetidos à ascite experimental e a dieta normoproteica. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 
0 estudo do líquido ascítico iniciou-se há muitos séculos. O termo "ASCITE" - o qual foi 
introduzido no final do século XIV (1338) por TREVISA, citado por HYATT & SMITH (1954) — 
deriva da palavra grega "ASKOS" que significa "BOLSA". Apesar da ascite ser conhecida há 
vários anos, seu estudo era muito mais de caráter descritivo do que analítico (HYATT& SMITH, 
1954). Foram feitas várias tentativas técnicas com o intuito de especular as causas de sua 
formação. Dentre elas, a de RICHARDS LOWER - citado por HYATT & SMITH (1954) - , o 
primeiro a produzir ascite pela oclusão parcial da veia cava inferior, em 1669. 
Várias técnicas surgiram no decorrer dos séculos, principalmente através de modelos 
experimentais que produziam ascite. 
2.1. Origem da ascite 
A origem da ascite é discutível e várias são teorias sobre seu aparecimento. Uma 
delas é a de MANKIN & LOWELL,1948, que observou aumento da pressão hidrostática 
no capilar portal com diminuição da pressão coloidosmótica no plasma e difusão de 
proteínas na parede capilar. 
GIBSON (1948) obteve achados semelhantes aos de MANKIN & LOWELL (1947), e 
não concordou totalmente com a lei de STARLING. Para ele, existiam outros fatores 
envolvendo as alterações pressóricas. 
PETERS (1948) relatou alterações no leito vascular portal e no metabolismo da água 
como origem da ascite. 
HYATT & SMITH (1954) evidenciou hipertensão portal, hiperatividade adrenal, 
cirrose, hipoproteinemia, retenção de sódio e transudação dos capilares esplâncnicos na 
formação de ascite, mas considerou como fator mais importante a congestão hepática 
(Figura 7). 
2.2. Técnicas com formação de ascite 
BOLTON (1914) realizou a constrição da veia cava inferior supradiafragmaticamente 
e produziu ascite com 60-90 dias, que depois desapareceu com o surgimento da circulação 
colateral. 
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ZIMMERMAN & HILLSMAN (1930), seguindo a mesma técnica, incluíram estudo 
anatomopatológico em diferentes períodos de pós- operatório para observar as 
repercursões hepáticas. 
KERSCHNER, HOOTON & SHEARER (1946) idealizaram a constrição da veia cava 
inferior em três fases, com o objetivo de evitar o óbito produzido pela obstrução abrupta 
da veia cava inferior. 
McKEE et al., (1948) estudaram as repercursões da constrição da veia cava inferior, 
principalmente sobre visão laboratorial da composição do líquido ascítico, e pôde observar 
um líquido ascítico rico em proteínas, além da presença de circulação colateral. 
NIX et al., (1951) observaram similaridade entre a concentração protéica nos linfáticos 
hepáticos e no plasma, demonstrando aumento do fluxo linfático no dueto torácico e 
d iminu ição do f luxo l infát ico intest inal pós-const r ição de veia cava inferior 
supradiafragmática. 
HYATT & SMITH, (1954), HYATT, LAWRENCE, SMITH (1955) pôde observar 
alterações no fígado com dilatações de linfáticos e congestão hepática. 
DRAPANAS, SCHENK, POLLACK, STEWART, (1960) obtiveram achados 
semelhantes aos de HYATT et al., (1955),principalmente na região centrolobular sem 
fibrose. 
ORLOFF & SNYDER (1961) obstruíram parcialmente as veias hepáticas com 
cânulas, obtendo congestão hepática e ascite. 
2.3. Técnicas sem formação de ascite 
Embora numerosos sucessos tenham sido registrados, também existem relatos de 
não-formação da ascite, apesar da constrição da veia cava inferior. DUMONT & 
MULHOLLAND (1962), por exemplo não obtiveram ascite, apesar dessa constrição. 
ZOTTI, LESAGE, BRADHAM, NIENOME, SEALY, YOUNG, (1966), tentando explicar 
o insucesso, relataram que a ausência do líquido ascítico se devia ao shunt linfático venoso 
com descompressão temporária do dueto torácico. 
Como alternativa, outras técnicas foram utilizadas. Uma delas é a de BOLLMAN, 
NANN, GRINDLAY, (1948), que realizou a constrição parcial da veia porta e concluiu que 
a hipertensão portal não é o fator essencial na formação da ascite. Em estudo posterior, 
HOFFBAUER, BOLLMAN, GRINDLAY, (1950) não conseguiram alterar a pressão portal 
e, conseqüentemente, não produziram ascite ao utilizar o tetracloreto de carbono para 
causar lesão hepática. 
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2.4. Concentração protéica 
BOLLMAN (1928) evidenciou a transudação de líquido dos linfáticos subcapilares 
para a cavidade abdominal, formando a ascite pós-ligadura do dueto biliar comum e 
estabelecendo o equilíbrio osmótico. 
MANKIN & LOWELL (1948) relataram que a concentração protéica no líquido ascítico 
depende da proteína plasmática. 
McKEE, SCHILLING, TISHKOFF, HYATT, (1949) McKEE, WELT, HYATT, 
WHIAPPLE, (1950) concluíram que existe equilíbrio osmótico, e similaridade entre a 
eletroforese das proteínas no plasma e no líquido ascítico. 
BERMAN & HULL (1952) estudaram a composição do líquido ascítico e obteve maior 
concentração de globulina em relação à albumina no plasma e no líquido ascítico. 
HYATT et al., (1955) puderam observar que a concentração protéica no líquido 
ascítico é 40% menor do que a do plasma. 
DRAPANASetal., (1960) observaram que a fração albumina/globulina é mais baixa 
no líquido ascítico do que no plasma. 
DUMONT & MULHOLLAND (1962) verificou que a transudação de líquido pela 
cápsula hepática é rico em proteínas. 
ORLOFF, GOODHEAD, WINDSOR, MUSICANT, ANNETTS, (1967) relataram que a 
congestão hepática com hipertensão intra-hepática é o fator mais importante na formação 
da ascite. 
WITTE, WITTE, DUMONT, FRISTe COLE (1968) observaram maior concentração 
protéica nos linfáticos hepáticos do que nos linfáticos no leito portal e na ascite (WITTE, 
1969). 
MADDEN, GERTMAN, PEACOCK (1970) estudaram a comparação do líquido 
ascítico após indução de cirrose com dimetilnitrosamina, obtendo nível proteico na ascite 
16% menor que no plasma. 
2.5. Duetos linfáticos 
Os linfáticos hepáticos, na fisiopatologia da ascite, também foram estudados por 
vários autores. BOLTON & BARBARD (1931) por exemplo, encontrou linfáticos dilatados 
no ligamento hepato duodenal, — após a constrição da veia cava inferior —devido ao 
aumento da pressão dos capilares sinusóides e aumento do fluxo linfático para o dueto 
torácico. 
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VOLWILER, GRINDLAY, BOLLMAN, (1950) relataram que os linfáticos hepáticos e 
do ligamento hepato duodenal possuem pouca resistência à passagem de proteínas com 
maior permeabilidade determinando um líquido ascítico de maior concentração protéica -
ao contrário do que ocorre nos linfáticos esplâncnicos e demais superfícies serosas que 
possuem menor permeabilidade com líquido ascítico de baixo teor proteico. 
HYATT et al., (1955) citou a importância dos linfáticos hepáticos na formação da 
ascite com maior concentração protéica. Apesar de grande essa concentração é inferior à 
do plasma. 
BAGGENSTOSS & CAIN (1957) pode observar que ocorre aumento no número e 
tamanho dos linfáticos, principalmente nos casos de cirrose. 
DRAPANAS et al.,(1960) observou dilatação de linfáticos hepáticos pós-constrição 
de veia cava inferior associada com hipertensão nos capilares sinusóides na formação da 
ascite. 
2.6. Concentração protéica na cirrose 
Fato concluído é que ocorre alteração na concentração do líquido ascítico nos 
indivíduos cirróticos. Senão vejamos: POPPER & SCHAFFNOR (1963) ressaltou que na 
fase avançada, a cirrose apresenta menor concentração protéica na ascite devido à menor 
permeabilidade dos capilares sinusoidais hepáticos. 
WITTE et al., (1968) observou que os cirróticos,em fase inicial,apresentam aumento de 
proteínas na ascite, nos linfáticos e no dueto torácico, ao contrário do que ocorre na fase avançada. 
LEVY & WESLER (1978) encontrou a uma maior permeabilidade nos capilares sinusóides 
hepáticos pós-constrição da veia cava inferior, no segmento supradiafragmático em comparação 
com os capilares na fase avançada da cirrose - que possui menor permeabilidade. 
2.7. Pressão coloidosmótica e o cloreto de sódio 
As proteínas, com suas respectivas pressões coloidosmóticas, também exercem 
influência na formação da ascite. 
MEIGS & MASS (1939) relatou que estas pressões coloidosmóticas, quando 
isoladas, não determinam a formação de efusão serosa, inclusive hidrotórax. 
PAPPENHEIMER & SOTO-RIVERA (1948) verificou que os capilares intestinais, por 
possuírem menor permeabilidade protéica, determinam um líquido ascítico de baixo teor 
proteico. 
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McKEE, HYATT, WELT, TISHKOFF e WHIPPLE, (1949) confirmaram os achados 
de PAPPENHEIMER & SOTO-RIVERA (1948), além de ter observado que a concentração 
protéica no filtrado hepático é maior do que no esplâncnico. 
RICKETTIS (1950) relatou que as proteínas exercem influência na distribuição de 
líquido nos compartimentos orgânicos, porém secundária à ação do cloreto de sódio. 
EISENMENGER (1952) afirma que o fator mais importante na formação da ascite é 
o cloreto de sódio, enquanto as proteínas, com suas respectivas pressões, são fatores 
secundários. 
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3. MATERIAL E MÉTODO 
De início foram uti l izados 28 cães mestiços, com peso entre 9 e 11 kg, 
independentemente de sexo e idade, os quais foram colocados sob cuidados 
pré-operatórios por um período de 7 dias. Destes apenas 8 cães foram submetidos ao 
estudo até a fase final. 
3.1. Pré-operatório: 
Todos os cães foram atendidos com: 
a) administração de dieta normoproteica; 
Dieta normoproteica: 
A composiço da dieta foi a seguinte: 
a) proteína bruta 22% 
b) extrato etérico 7% 
c) matéria mineral 18% 
d) matéria fibrosa 3,5% 
e) cálcio 2,5% 
f) fósforo 1,2% 
g) vitamina A = 8.400 Ul 
h) vitamina D3 = 2.400 Ul 
i) vitamina E = 12 mg 
j) vitamina B1 = 3 mg 
k) vitamina B2 = 3 mg 
I) vitamina B6 = 2,4 mg 
m) vitamina B12= 12 mcg 
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n) vitamina K3 = 1,80 mg 
o) niacina = 30 mg 
p) ácido pantotênico = 9 mg 
q) ácido fólico = 0,78 mg 
r) biotina = 50 mg 
s) colina = 400 mg 
t)microelementos minerais = Fe (49 mg), zinco (42 mg), cobre (8,40 mg), iodo (1,05 
mg), manganês (42 mg), selênio (70 mg), cobalto (1,40 mg). 
b) vacina anti-rábica; (imunização anti-rábica) 
c) tratamento de parasitose com nitroscanato; 50 mg/kg 
e) jejum de 12 horas; 
f) tricotomia e punção venosa para administração de soro glicosado a 5%. 
g) medida do peso e circunferência abdominal. 
h) coleta de sangue 
3.2. Técnica anestésica: 
Todos os cães foram atendidos com: 
a) pré-anestésico (clorpromazina 1 mg/kg EV, atropina 0,022 - 0,044 mg/kg 
subcutâneo); 
b) indução anestésica com fenobarbital sódio (5 mg/kg EV); 
c) entubação endotraqueal com oxigenação sob pressão positiva alternada com 
ventilador - (vaporizador Takaoka); 
d) manutenção anestésica com éter sulfúrico. 
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3.3. Técnica operatória: 
A abordagem cirúrgica na produção da ascite foi a seguinte: 
a) colocação do animal em decúbito lateral esquerdo com coxim infra-torácico; 
b) realização de toracotomia ao nível do 7. espaço intercostal direito, interessando 
pele, tecido celular subcutâneo, plano muscular (longo dorsal, serrato anterior, 
intercostais) e pleura parietal; 
c) visualização da veia cava inferior e dissecção individualizada do nervo frênico em 
todos os cães; 
d) aplicação de um anel de alumínio ou fio inabsorvível, a fim de determinar a 
constrição de aproximadamente 50% do diâmetro da veia cava (Figuras 1,2,3,5); 
e) fechamento da parede torácica por planos, com drenagem torácica, através de 
um cateter conectado a um aspirador com ação intermitente; 
f) realização de pressão positiva contínua pelo tubo endotraqueal, com boa expansão 
pulmonar, e retirada do cateter pós-fechamento da parede torácica. 
3.4. Pós-operatório: 
A medicação pós-operatória foi a seguinte: 
a) analgesia com Sedalene; - 1 ml (Dipirona 0,5 g; Papaverina 15 mg; Adifenina 15 
mg; Metilbrometo de Homatrotina 1 mg) 
b) antibioticoterapia com penicilina"procaína 40.000 Ul/Kg por 3 dias; 
3.5. Parâmetros para avaliação da presença do líquido ascítico: 
3.5.1. Avaliação clínica. 
Foi avaliada através da tabulação dos seguintes dados: 
a) peso; 
b) circunferência abdominal; 
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c) percussão abdominal; 
d) palpação abdominal; 
e) punção abdominal para a coleta de material e estudo laboratorial (proteína total, 
albumina, globulina, fração albumina/globulina, alfa 1, alfa 2, beta e gama). O líquido 
coletado foi substituído, conforme os períodos de pós-operatório abaixo discriminados: 
1)7° dia 
2) 15° dia 
3) 20° - 30° dias 
4) 40° - 50° dias 
3.5.2. Avaliação cirúrgica 
A avaliação per-operatória foi realizada em três cães, com a finalidade de observar a 
presença ou não do líquido ascítico, repercussões pós-obstrução da veia cava inferior 
supradiafragmática. O estudo anatomopatológico do fígado e avaliação radiológica da 
veia cava inferior no 40° dia de pós-operatório foi realizado com objetivo ilustrativo. 
O estudo radiológico consistiu de um cateterismo de uma veia periférica no membro 
inferior. A extremidade proximal do cateter foi conduzida, durante a laparotomia 
exploradora, até o nível da região subdiafragmática da veia cava inferior. Foi, então, 
injetado contraste pela extremidade distai do cateter e realizada a cavografia. 
3.5.3. Metodologia Estatísitca 
De acordo com a natureza dos dados coletados, foram organizadas vinte e duas 
tabelas que permitem análise detalhada, objetiva e exaustiva do problema proposto. 
As tabelas contém médias aritméticas, testes t para diferença entre médias baseados 
em observações emparelhadas e correlações lineares, ao nível de significância p< 0,05, das 
varáveis: proteínas totais, albumina, globulina, fração albumina e globulina (a/g), alfa 1, alfa 2, 
beta, gama, peso e circunferência abdominal, nos períodos pré-operatório, 7o, 15o, 30° e 40° a 
50° dias pós-operatório para plasma e nos períodos 30° e 40° a 50° dias pós-operatório para 
ascite. 
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4. RESULTADOS 
Todos os cães foram atendidos a todos os parâmetros nos seguintes dias do 
pós-operatório: 7o, 15°, 20° - 30°, 40° - 50° 
4.1. Avaliação clínica: 
Os cães apresentaram-se - principalmente no final do período do 40° ao - 50° dia de 
pós-operatório - emagrecidos, de aspecto envelhecido, com espessamento dos folículos 
pilosos e abdome globoso (aspecto de batráquio) (Figura 6). 
4.1.1. Peso 
Houve aumento variável do peso, em função da circunferência abdominal no final do 
período de 40° ao 50° dia, apesar de as correlações entre o peso e a circunferência 
abdominal nos diversos períodos de observação não serem significantes. 
a) Peso: ocorreu aumento no decorrer do pós-operatório em todos os cães. 
Tabelas de 1 a 6 
4.1.2. Percussão abdominal. 
Ocorreram sinais de macicez em todos os grupos nos períodos entre o 40° e o 50° dia. 
4.1.3. Palpação abdominal. 
O abdome globoso de caráter progressivo foi detectado no decorrer do período entre 
o 40° e o 50° dia em todos os grupos, com exceção dos cães 5 e 6. 
4.1.4. Punção abdominal. 
Foi realizada em todos os cães; no período entre o 40° e o 50° dia, o líquido obtido 
em coleta apresentou coloração amarelada. Todas as amostras colhidas foram submetidas 
à avaliação laboratorial. 
Tabelas de 7 a 22 
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TABELA 1 
MÉDIAS DO PESO NOS PERÍODOS EM DIAS 
PERÍODOS 
CÃES 
Pré T 15° 30° 40° a 50° 
I 9,0 9,2 9,0 9,6 9,8 
3 12,0 11,7 12,0 12,5 12,5 
2 11,0 10,0 9,5 10,0 11,0 
M 12,0 11,5 11,4 11,4 12,1 
Z 9,0 9,1 9,0 9,5 10,0 
J 9,8 10,2 10,0 10,5 12,0 
Garça 9,7 9,6 9,7 11,0 11,8 
P 10,0 10,5 10,7 11,2 12,0 
Médias 10,3 10,2 10,2 10,7 11,4 
Desvios -













Os 40° a 50° dias pós-operatórios apresentaram a maior média do peso, 11, 4+1,0 
mg/dl e, os 7o e 15° dias pós-operatório apresentaram as menores médias, 10,21,0 e 
10,21,1 mg/dl, respectivamente. 
TABELA 2 
TESTES t PARA DIFERENÇA ENTRE MÉDIAS DO PESO NOS PERÍODOS 
EM DIAS BASEADOS EM OBSERVAÇOES EMPARELHADAS 
PERÍODOS t P 
Pré e 7o 0,495 0,32 
Pré e 15° 0,652 0,27 
Pré e 30° -1,402 0,10 
Pré e 40° a 50° -3,412 0,006 
Existe diferença significativa entre as médias do peso somente nos períodos 
pré-operatório e 40° a 50° dias pós-operatórios. 
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TABELA 3 
MÉDIAS DA CIRCUNFERÊNCIA ABDOMINAL EM cm NOS PERÍODOS EM DIAS 
PERÍODOS Pré 7o 15° 30° 40° a 50° 
CÃES 
I 37 32 30 43 50 
3 33 36 42 53 54 
2 37 42 40 48 46 
M 39 40 38 45 47 
Z 42 40 44 48 49 
J 37 36 38 47 49 
Garça 36 37 42 54 57 
P 33 39 46 54 56 
Médias 37 38 40 49 51 
Desvios -
Padrões 3 3 5 4 4 
Mínimas 33 32 30 43 46 
Máximas 42 42 46 54 57 
Como ocorreu com o peso, também para a circunferência abdominal os 40° a 50° dias 
pós-operatórios apresentaram a maior média 51+4 cm no período pré-operatório. 
TABELA 4 
TESTE t PARA DIFERENÇA ENTRE MÉDIAS DA CIRCUNFERÊNCIA ABDOMINAL EM cm NOS PERÍODOS EM 
DIAS BASEADOS EM OBSERVAÇÕES EMPARELHADAS 
PERÍODOS t P 
Pré e 7o -0,772 0,23 
Pré e 15° -1,493 0,09 
Pré e 30° -5,351 0,0005 
Pré e 40° a 50° -6,224 0,0002 
SÃo significativas as diferenças entre as médias da circunferência abdominal para os 
períodos pré-operatório e 30° dia pós-operatório e, pré-operatório e 40° a 50° dias 
pós-operatórios. 
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TABELA 5 
CORRELAÇÕES ENTRE PESOS E CIRCUNFERÊNCIAS ABDOMINAIS 
PERÍODOS rcalculado rcrítico P 




40° a 50° 0,3761 
Não são significativas as correlações entre o peso e a circunferência abdominal nos 
diversos períodos de observação. 
TABELA 6 
MÉDIAS DAS PROTEÍNAS TOTAIS NOS PERÍODOS EM DIAS 
FONTES PLASMA ASCITE 
CÃES Pré 7o 15° 30° 40° a 50° 30° 40° a 50° 
I 6,80 6,60 6,90 6,00 5,60 5,20 5,10 
3 6,50 6,00 6,34 5,90 5,80 3,90 3,60 
2 7,60 6,80 6,46 4,60 6,14 5,50 2,90 
M 7,10 6,40 6,45 6,20 5,90 4,16 4,00 
Z 7,10 6,80 6,90 6,46 6,30 4,20 4,10 
J 7,00 6,90 6,50 5,90 5,60 4,48 4,20 
Garça 7,30 6,00 6,50 6,16 6,10 4,20 3,20 
P 8,10 7,80 6,10 4,60 4,50 3,80 3,50 
Médias 7,18 6,66 6,52 5,73 5,74 4,43 3,82 
Desvios -
Padrões 0,49 0,58 0,27 0,72 0,56 0,61 0,68 
Mínimas 6,50 6,00 6,10 4,60 4,50 3,80 2,90 
Máximas 8,10 7,80 6,90 6,46 6,30 5,50 5,10 
O período pré-operatório apresentou a maior média 7,18+0,49 mg/dl das proteínas 
totais no plasma, e a menor 3,82+0,68 mg/dl ocorreu nos 40° a 50° dias pós-operatórios 
na ascite. 
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TABELA 7 
TESTES t PARA DIFERENÇA ENTRE MÉDIAS DAS PROTEÍNAS TOTAIS NOS PERÍODOS EM DIAS BASEADOS 
EM OBSERVAÇÕES EMPARELHADAS 
FONTES PERÍODOS t P 
PLASMA Pré e T 3,754 0,004 
Pré e 15o 2,838 0,01 
Pré e 30° 3,657 0,004 
Pré e 40° a 50° 4,491 0,001 
ASCITE 30° e 40° a 50° 1,998 0,04 
PLASMA E ASCITE 30° 3,488 0,005 
40 a 50° 5,861 0,0003 
Ao serem testadas as médias das proteínas totais no plasma, na ascite e, plasma 
com ascite, nos diferentes períodos de observação, verificou-se que existem diferenças 
significativas entre elas. 
TABELA 8 
MÉDIAS DA ALBUMINA NOS PERÍODOS EM DIAS 
FONTES PLASMA ASCITE 
CÃES Pré 7o 15° 30° 40° a 50° 30° 30° a 50° 
I 4,00 3,80 3,50 3,60 3,80 1,90 1,47 
3 4,00 4,00 3,60 2,80 2,60 1,27 1,10 
2 4,30 3,27 2,79 3,00 1,95 2,10 1,00 
M 4,60 3,80 2,80 2,90 1,90 1,69 1,52 
Z 4,20 3,90 3,60 2,78 2,50 1,80 1,50 
J 4,60 4,10 3,80 2,60 2,02 1,21 1,60 
Garça 3,90 3,60 2,60 2,36 2,10 1,72 1,44 
P 4,80 4,30 2,90 1,87 1,70 1,13 1,00 
Médias 4,30 3,84 3,20 2,74 3,32 1,60 1,33 
Desvios -
Padrões 0,33 0,31 0,47 0,50 0,67 0,36 0,25 
Mínimas 3,90 3,27 2,60 1,87 1,70 1,13 1,00 
Máximas 4,80 4,30 3,80 3,60 3,80 2,10 1,60 
A maior média da albumina. 4,30+0,33 mg/dl ocorreu no período pré-operatório no 
plasma, e a menor, 1,33+0,25 mg/dl nos 40° a 50° dias pós-operatórios na ascite. 
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TABELA 9 
TESTES t PARA DIFERENÇA ENTRE MÉDIAS DA ALBUMINA NOS PERÍODOS EM DIAS BASEADOS EM 
OBSERVAÇÕES EMPARELHADAS 
FONTES PERÍODOS t P 
PLASMA Pré e 7° 3,86 0,003 
Pré e 15° 5,183 0,0006 
Pré e 30° 6,113 0,0002 
Pré e 40° a 50° 6,104 0,0002 
ASCITE 30° e 40° a 50° 1,872 0,05 
PLASMA E ASCITE 30° 8.39 0,0001 
40 a 50° 4,326 0,001 
São significativas as diferenças entre as médias da albumina, nos divsos períodos de 
observaçãp, no plasma, na ascite e, plasma com ascite. 
TABELA 10 
MÉDIAS DA GLOBULINA NOS PERÍODOS EM DIAS 
FONTES PLASMA ASCITE 
CÃES Pré 7o 15° 30° 40° a 50° 30° 40° a 50° 
I 2.80 2.80 3.40 2.40 1.80 3.30 3.40 
3 2.50 2.00 2.74 3.10 3.20 2.62 2.50 
2 3.30 3.53 3.67 3.70 4.19 3.40 1.90 
M 2.50 2.60 3.60 3.30 4.00 2.46 2.48 
Z 2.90 2.80 3.30 3.68 3.80 2.40 2.60 
J 2.40 2.80 2.70 3.30 3.40 3.21 2.60 
Garça 3.40 2.40 3.90 3.80 4.00 2.48 1.76 
P 3.30 3.50 3.20 2.73 2.80 2.67 2.50 
Médias 2.88 2.80 3.31 3.25 3.40 2.82 2.47 
Desvios -
Padrões 0.40 0.52 0.43 0.49 0.80 0.41 0.50 
Mínimas 2.40 2.00 2.70 2.40 1.80 2.40 1.76 
Máximas 3.40 3.53 3.90 3.80 4.19 3.40 3.40 
Para a alobulina. a maior média, 3.40+0.80 mq/dl ocorreu no plasma .e a menor. 
2.47+0.50 mq/dl na ascite, nos 40° a 50° dias pós-operatórios. 
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TABELA 11 
TESTES t PARA DIFEREÇA ENTRE MÉDIAS DA GLOBULINA NOS PERÍODOS EM DIAS BASEADOS EM 
OBSERVAÇÕES EMPARELHADAS 
FONTES PERÍODOS t P 
PLASMA Pré e 7o 0,517 0,31 
Pré e 15o -3,52 0.005 
Pré e 30° -1,85 0,05 
Pré 40° a 50° -1.735 0.06 
ASCITE 30° e 40° a 50° 1.744 0.06 
PLASMA E ASCITE 30° 1.744 0,06 
40° A 50° 2.115 0.04 
Apresentaram diferentes significativas entre as médias da globulina. no plasma os 
períodos pré-operatório e 15o dia pós-operatório, pré-operatório e 30° dia pós-operatório,e, 
plasma com ascite os 40° a 50° dias pós-operatórios. 
TABELA 12 
MÉDIAS DA A/G NOS PERÍODOS EM DIAS 
FONTES PLASMA ASCITE 
CÃES Pré 7o 15° 30° 40° a 50° 30° 40° a 50° 
I 1.40 1.30 1.00 1.30 2.10 0.50 0.50 
3 1.60 2.00 1.30 0.93 0.81 0.48 0.40 
2 1.30 0.90 0.76 0.80 0.46 0.61 0.53 
M 1.84 1.46 0.70 0.80 0.47 0.68 0.60 
Z 1.40 1.30 1.00 0.75 0.60 0.70 0.50 
J 1.90 1.40 1.40 0.80 0.60 0.39 0.60 
Garça 1.14 1.50 0.60 0.60 0.52 0.69 0.81 
P 1.45 1.20 0.90 0.68 0.60 0.40 0.40 
Médias 1.50 1.38 0.96 0.83 0.77 0.56 0.54 
Desvios -
Padrões 0.26 0.31 0.28 0.21 0.55 0.13 0.13 
Mínimas 1.14 0.90 0.60 0.60 0.46 0.39 0.40 
Máximas 1.90 2.00 1.40 1.30 2.10 0.70 0.81 
O período pré-operatório no plasma apresentou a maior média. 1.50+0.26 mq/dl da 
fração a/q, e a menor. O.54+0.13 mq/dl ocorreu nos 40° a 50° dias pós-operatórios na ascite. 
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TABELA 13 
TESTES t PARA DIFERENÇA ENTRE MÉDIAS DA A/G NOS PERÍODOS EM DIAS BASEADOS EM 
OBSERVAÇÕES EMPARELHADAS 
FONTES PERÍODOS t P 
PLASMA Pré e 7o 1.009 0.17 
Pré e 15° 6.039 0.0002 
Pré e 30° 5.991 0.0003 
Pré e 40° a 50° 3.266 0.007 
ASCITE 30° E 40° A 50° 0.302 0.39 
PLASMA E ASCITE 30° 2.814 0.01 
40° A 50° 1.083 0.16 
São significativas as diferenças entre as médias no plasma nos períodos 
ppré-operatório e 15o dia pós-operatório, pré-operatório e 30° dia pós-operatório, e, plasma 
com ascite no 30° dia pós-operatório. 
TABELA 14 
MÉDIAS DO ALFA 1 NOS PERÍODOS EM DIAS 
FONTES PLASMA ASCITE 
CÃES Pré 7o 15° 30° 40° a 50° 30° 40° a 50° 
I 0.29 0.19 0.23 0.40 0.30 0.28 0.29 
3 0.28 0.20 0.30 0.25 0.42 0.15 0.13 
2 0.33 0.38 0.31 0.40 0.46 0.20 0.10 
M 0.34 0.31 0.35 0.38 0.50 0.19 0.22 
Z 0.29 0.31 0.40 0.31 0.23 0.58 0.50 
J 0.29 0.30 0.50 0.40 0.65 0.21 0.23 
Garça 0.32 0.30 0.32 0.34 0.48 0.20 0.28 
P 0.40 0.60 0.34 0.35 0.40 0.10 0.12 
Médias 0.32 0.32 0.34 0.35 0.43 0.24 0.23 
Desvios -
Padrões 0.04 0.13 0.08 0.05 0.13 0.15 0.13 
Mínimas 0.28 0.19 0.23 0.25 0.23 0.10 0.10 
Máximas 0.40 0.60 0.50 0.405 0.658 0.58 0.50 
Para o alfa 1, a maior média, 0.43+0.13 mq/dl ocorreu no plasma, e amenor, 0.23+0.13 
mq/dl ma ascite, nos 40° a 50° dias pós-operatórios. 
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TABELA 15 
TESTES t DIFERENÇA ENTRE MÉDIAS DO ALFA 1 NOS PERÍODOS EM DIAS 
BASEADOS EM OBSERVAÇÕES EMPARELHADAS 
FONTES PERÍODOS t P 
PLASMA Pré e 7o -0.19 0.43 
Pré e 15° -0.81 0.22 
Pré e 30° -1.737 0.06 
Pré e 40° a 50° -2.433 0.02 
ASCITE 30° e 40° a 50° 0.238 0.41 
PLASMA E ASCITE 30° 1.996 0.04 
40° a 50° 2.476 0.02 
São significativas as diferenças entre as médias do alfa 1, no plasma nos períodos 
pré-operatório e 40° a 50° dias pós-operatórios e, plasma com ascite nos 30° e nos 40° a 
50° dias pós-operatórios. 
TABELA 16 
TABELA DO ALFA 2 NOS PERÍODOS EM DIAS 
FONTES PLASMA ASCITE 
CÃES Pré 7o 15° 30° 40° a 50° 30° 40° a 50° 
I 0.62 0.64 0.70 0.80 0.40 0.78 0.86 
3 0.42 0.31 0.22 0.29 0.28 0.64 0.45 
2 0.78 0.52 0.83 0.60 1.02 0.34 0.22 
M 0.79 0.82 0.78 0.60 0.20 0.50 0.59 
Z 0.53 0.62 0.35 0.82 0.96 0.20 0.30 
J 0.34 0.26 0.31 0.56 0.90 0.89 0.60 
Garça 0.82 0.44 0.80 0.80 1.10 0.52 0.40 
P 0,50 0,70 0,62 0,56 0,58 0,52 0,63 
Médias 0.60 0.54 0.58 0.63 0.68 0.55 0.51 
Desvios -
Padrões 0.18 0.19 0.24 0.18 0.36 0.22 0.20 
Mínimas 0.34 0.26 9.22 0.29 0.20 0.20 0.22 
Máximas 0.82 0.82 0.83 0.82 1.10 0.89 0.86 
Como ocorreu no alfa 1, também no alfa 2 a maior média, 0.68+0.36 ocorreu no 
plasma, e amenor, 0.51+0.20 mg/dl nas ascite, nos 40° a 50° dias pós operatórios. 
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TABELA 17 
TESTES t PARA DIFERENÇA ENTRE MÉDIAS DO ALFA 2 NOS PERÍODOS EM DIAS BASEADOS EM 
OBSERVAÇÕES EMPARELHADAS 
FONTES PERÍODOS t P 
PLASMA Pré e 7° 0,917 0,19 
Pré e 15° 0,584 0,29 
Pré e 30° -0,432 0,34 
Pré e 40° a 50° -0,597 0,28 
ASCITE 30° e 40° a 50° 0,769 0,23 
PLASMA E ASCITE 30° 0,704 0,25 
40° A 50° 0,967 0,18 
Ao serem testadas as médias do alfa 2 no plasma, na ascite e, planma com ascite, 
nos diferentes períodos de observação, verificou-se que não existem diferenças 
significativas entre elas. 
TABELA 18 
MÉDIAS DO BETA NOS PERÍODOS EM DIAS 
FONTES PLASMA ASCITE 
CÃES Pré 7° 15° 30° 40° a 50° 30° 40° a 50° 
I 1.20 0.70 1.00 0.70 0.70 1.00 0.10 
3 1.60 0.80 0.60 0.78 1.00 0.77 0.80 
2 1.40 1.20 1.10 1.80 1.80 1.40 0.42 
M 1.20 1.13 1.42 1.20 0.70 0.80 0.80 
Z 1.20 0.90 1.00 1.43 1.20 0.80 0.80 
J 1.50 0.50 0.60 1.40 1.10 0.95 0.40 
Garça 1.28 1.30 1.40 1.60 1.70 0.83 0.28 
P 1.50 1.20 1.40 1.37 1.10 0.62 0.80 
Médias 1.36 0.97 1.06 1.28 1.16 0.91 0.56 
Desvios -
Padrões 0.16 0.28 0.34 0.38 0.41 0.23 0.29 
Mínimas 1.20 0.50 0.60 0.70 0.70 0.62 0.10 
Máximas 1.60 1.30 1.42 1.80 1.80 1.40 0.86 
O período pré-operatório apresentou a maior média 1,36+0.16 mg/dl do beta no 
plasma, e a menor, 0,56+0,29 mg/dl ocorreu nos 40 a 50° dias pós-operatórios na ascite. 
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TABELA 19 
TESTES t PARA DIFERENÇA ENTRE MÉDIAS DO BETA NOS PERÍODOS EM DIAS BASEADOS EM 
OBSERVAÇÕES EMPARELHADAS 
FONTES PERÍODOS t P 
PLASMA Pré e 7o 3,15 0,001 
Pré e 15o 1,895 0,05 
Pré e 30° 0,508 0,31 
Pré e 40° a 50° 1,347 0,11 
ASCITE 30° E 40° A 50° 2,216 0,03 
PLASMA E ASCITE 30° 2,858 0,01 
40° A 50° 3,082 0,01 
Apresentaram diferenças significativas entre as médias do beta, no plasma os 
períodos pré-operatório e 7o dias pós-operatório, pré-operatório e 15° dia pós-operatório, 
na ascite os 30° e 40°a 50° dias pós-operatórios e, plasma com ascite os 30° e os 40° a 50° 
dias pós-operatórios. 
TABELA 20 
MÉDIAS DO GAMA NOS PERÍODOS EM DIAS 
FONTES PLASMA ASCITE 
CÃES Pré 7o 15° 30° 40° a 50° 30° 40° a 50° 
I 0.70 1.07 1.47 0.50 0.40 1.30 1.05 
3 1.20 0.69 1.62 1.68 1.50 1.05 1.12 
2 0.79 1.43 1.43 1.10 0.88 1.46 1.16 
M 0.17 0.34 1.10 1.12 1.90 0.30 1.57 
Z 0.88 0.97 1.50 1.07 1.41 1.58 1.00 
J 1.17 1.74 1.30 0.94 0.80 1.16 1.37 
Garça 0.98 0.36 1.30 1.06 0.72 0.93 0.87 
P 0.90 1.00 0.80 0.46 0.70 1.43 0.95 
Médias 0.85 0.95 1.31 0.99 1.04 1.15 1.13 
Desvios -
Padrões 0.32 0.49 0.26 0.38 0.51 0.41 0.23 
Mínimas 0.17 0.34 0.80 0.46 0.40 0.30 0.87 
Máximas 1.20 1.74 1.62 1.68 1.90 1.58 1.57 
Para o gama, no plasma ocorreram a maior média, 1.31+0,26 mg/dl no 15° dia 
pós-operatório, e a menor, a,85+0,32 mg/dl no período pré-operatório. 
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TABELA 21 
TESTESt PARA DIFERENÇA ENTRE MÉDIAS DO GAMA NOS PERÍODOS EM DIAS BASEADOS EM 
OBSERVAÇÕES EMPARELHADAS 
FONTES PERÍODOS t P 
PLASMA Pré e 7° -0,623 0,28 
Pré e 15° -3,857 0,003 
Pré e 30° -0,903 0,20 
Pré e 40° a 50° -0,769 0,23 
ASCITE 30° e 40° a 50° 0,073 0,47 
PLASMA E ASCITE 30° -0,703 0,25 
40° a 50° -0,6551 0,27 
É significativa somente a diferença entre as médias do gama, no plasma, nos períodos 
pré-operatório e 15° dia pós-operatório. 
TABELA 22 
CORRELAÇÕES ENTRE PLASMA E ASCITE NOS PERÍODOS EM DIAS 
SUBSTÂNCIA PERÍODOS rcalculado rcrítico P 
PROTEÍNAS TOTAIS 30° -0,2493 +/-0.7048 0,05 
40 a 50° -0,0946 
ALBUMINA 30° 0,6477 +/-0.7048 0,05 
40 a 50° 0,2681 
GLOBULINA 30° -0,2824 +/-0.7048 0,05 
40 a 50° -0,8387 
A/G 30° -0,2762 +/-0.7048 0,05 
40 a 50° -0,2378 
ALFA 1 30° -0,1302 +/-0.7048 0,05 
40 a 50° -0,5125 
ALFA 2 30° -0,2778 +/-0.7048 0,05 
40 a 50° -0.5987 
BETA 30° 0,3412 +/-0.7048 0,05 
40 a 50° -0.2412 
GAMA 30° -0.3172 +/-0.7048 0,05 
40 a 50° 0,5587 
Existe uma correlação negativa e moderada de -0,8387 entre plasma e ascite na 
globulina nos 40° A 50° dias pós-operatórios, sendo que as outras substâncias em estudo 
não apresentaram correlações significativa. 
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4.1.7.Avaliação cirúrgica per-operatória e sacrifício dos cães 
A abertura da cavidade abdominal foi realizada nos cães 1, 2 e 3. Foram observadas: 
a) extravazamento de líquido de coloração amarelada e aspecto límpido, do qual eram 
colhidos 20 ml (através de aspiração por seringa, diretamente do interior da cavidade 
abdominal) no período 40° - 50° dias de pós-operatório; 
b) fígado congesto com manchas acastanhadas em sua superfície (Figura 7); 
c) deposição de fibrina sobre o fígado (Figuras 10,17,18), no 7o dia de pós-operatório 
e sacrifício do cão 1 ; 
d) múltiplas aderências firmes sobre o diafragma e suprefície hepática (Figuras 8 e 
9) no 40° dia do pós-operatório e sacrifício dos cães 2 e 3; 
e) dilatação dos vasos no ligamento hepato duodenal (Figuras 11 e 12), no 40° dia 
de pós-operatório e sacrifício dos cães 2 e 3. 
A circulação colateral (Figuras 13, 14 e 15) foi evidenciada em dois cães, no período 
do 40° ao 50° dia; houve a redução da circunferência abdominal, bem como do peso. 
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FIGURA 1: Aspecto final da constri9ao da veia cava inferior com 
fio de algodao 2-0 e com redu9ao de 
aproximadamente 50% do diametro da veia cava. 
FIGURAS- 29 
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FIGURA 2: 
FJGURAS- 30 
Cao- macho, S.R.D.- 40. dia de P.O. 
A) Visao macrosc6pica da constric;ao da veia cava inferior com fio de sutura. 
B) Rea~;:ao inflamat6ria granulomatosa com presen~;:a de fio de sutura e celulas 
gigantes tipo corpo estranho. OB. 10 H.E. 
Estudo do Plasma/Uquido Ascitico - Ascite Experimental 
FIGURA 3: Visao radiol6gica panoramica da cavografia 
mostrando o enchimento da veia cava inferior ate o 
nfvel da constric;ao intra-toracica. 
FIGURAS- 31 
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FIGURA 4: Cao- macho, S.R.D.- 40. dia de P.O. 
A) Aspecto final da constri9ao de veia cava inferior com anel. 
B) Presenya de reayao inflamat6ria granulomatosa, em tomo do anel. O.B 10 H.E. 
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FIGURA 5: 
FIGURAS- 33 
Visualizae(ao radiol6gica do nfvel de constri9ao da veia cava inferior 
supradiafragmaticamente. 
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Figura 6: Achados clfnicos 
A) Posi9ao ortostatica 
B) Decubito dorsal 
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FIGURA 7: 
FIGURAS- 35 
Aspecto macrosc6pico do ffgado com volume aumentado, bordos arredondados, 
tonalidade escura e manchas na superffcie. 
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FIGURA 8: 
FIGURAS- 36 
Achado operat6rio com visualizayao de aderencias entre a superficie hepatica e o 
diafragma. 
Estudo do Plasma/Liquido Ascitico - Ascite Experimental 
FIGURA9: Cao- macho, S.R.D. - Figado- diafragma 40. dia de P.O. 
A) Aderencias no musculo diafragmatico. 
{:! B) Visao microsc6pica OB. 45 H.E. 
FIGURAS- 37 
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FIGURAS- 38 
FIGURA 10: Presenc;a de fibrina perihepatica pouco aderida a superffcie do figado. 
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FIGURA 11: Ligamento hepato duodenal com dilatac;ao vascular proximo ao hilo hepatico. 
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FIGURA 12: Gao- macho, S.R.D.- Ligamento hepato duodenal40. dia de P.O. 9\ Dilata9ao de vasos linfaticos e 'sanguineos 08. 45 H. E. 
FIGURAS- 40 
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FIGURA 13 : Constri<;ao da veia cava inferior com dificuldade de 
passagem do contraste iodado no nivel da ligadura, 
associada com refluxo retr6gado e circula<;ao 
colateral localizada paralelamente a veia cava 
inferior no nivel da ligadura. 
FIGURAS- 41 
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FIGURAS- 42 
FIGURA 14: Estudo radiol6gico evidenciando a presen9a de circula((ao intercostal. 
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FIGURA 15: Estudo radiol6gico demonstrando a presenc;a de circulac;ao colateral retroperitoneal. 
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Figura 16 -A Eletroforese de Proteinas no Plasma e no Liquido Ascitico 
Fonte: McKee et alii (1949) 
FIGURA 16 8 : Eletroforese na Ascite 
FIGURAS- 44 
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FIGURAS- 45 
FIGURA 17: Cao macho- S.R.D. - Ffgado -lobo direito 7.dia de P.O. + Deposic;ao de fibrina com celulas monomorfo e polimorfonucleares 
na capsula hepatica. jl Vacuolizac;aode hepat6citos. 08. 45 H.E. 
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FIGURA 18: Cao- macho, S.R.D.- Figado -lobo esquerdo 40. dia de P.O. Fibrina, 
/ espessamento da capsula, Jl dilata~o de linfaticos e dos espac;os 
de Disse. 08. 10 MALLORY. 
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FIGURA 19: Cao -Macho, S.R.D.- Ffgado -lobo direito 40. dia de P.O. jl Dilata<;:ao de 
linfaticos e 1 infiltra<;:ao histiolinfoplasmocitaria OB. 45 H.E. 
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FIGURAS- 48 
FIGURA 20: Cao- macho, S.R.D.- Ffgado -lobo direito 40. dia de P.O. 
" Hemorragia focal e dilata9ao de vasos linfaticos 08. 10 H.E.\' 
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FIGURA 21: Cao- macho, S.R.D. - Ligamenta hepato duodenal 40. dia de P.O. 
~ Dilatac;;ao de vasos linfaticos e ~ sanguineos 08. 1 o MALLORY. 
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5. DISCUSSÃO 
A obstrução parcial (50%) da veia cava inferior supradiafragmática pode ser realizada 
através de um anel de metal (McKEE et al., 1948; BOLTON, 1914) ou da utilização de uma 
bandagem de celofane (HOFFBAUER et al., 1950). Assim a ascite é determinada em um 
período que varia de 8 a 49 dias, associada à congestão hepática (HYATT e SMITH, 1954) e 
extensa circulação colateral (McKEE et al., 1948-1949; HYATT e SMITH, 1954; HOFFBAUER 
et al., 1950; BACCO et al, 1990). Outros métodos foram utilizados para produção de ascite: 
inclusão de cirrose em ratos com dimethylnitrosamina (DMNA) e desenvolveu ascite 2 semanas 
após a aplicação da substância associada com hipertensão portal, hipoproteinemia e icterícia 
(JENKINS GRANDISON, BAXTER, DAY, TAYLOR, SHIELDS, 1985). 
Neste modelo experimental, foi utilizado inicialmente um fio inabsorvível de algodão 
(Figura 1) e posteriormente utilizou-se um anel de metal (Figura 4), devido ao fato de este 
apresentar menor reação inflamatória na constrição parcial da veia cava inferior. 
Algumas observações puderam ser levantadas neste trabalho e correspondem aos 
achados da literatura. Ocorre, por exemplo, aspecto envelhecido com espessamento dos 
folículos pilosos (HAHN, JACKSON e GOLDIE (1951), uma concordância entre a redução 
da circunferência abdominal e do peso, com surgimento da circulação colateral (Figuras 
13,14,15). Porém não são significativas as correlações entre peso e circunferência 
abdominal (McKEE et al., 1949). O peso teve uma variação diretamente proporcional à 
circunferência abdominal e inversamente proporcional ao surgimento da circulação 
colateral. A temperatura foi variável em todos os grupos. 
MACHADO CUNHA, BACCHELA, PENTEADO JUKEMURA, 1989 encontraram níveis 
elevados de proteínas e amilase no líquido ascítico e pleural em pacientes com pancreatite 
crônica. EPSTEIN (1914) cita a concentração protéica no líquido ascítico inferior à da pleura, 
enquanto McKEE et al., 1948; GYSIN e FANDEUR, 1981 e LUESTSHER, 1941, encontraram 
similaridade no plasma correspondendo a 60 - 61% do plasma (WITTE, CHUNG, STERLE, 
COLE, 1969; GYSIN & FANDEUR., 1981). Esta concentração protéica elevada, no líquido 
ascítico, se deve á dilatação e maior permeabilidade protéica dos capilares linfáticos hepáticos 
(Figuras 18,19,20 e 21) (CAIN, GRINDLAY, BOLLMAN, FLOCK, MANN, 1947; HYATT et al., 
1955), ao contrário do que ocorre nos linfáticos do leito esplâncnico menos permeáveis às 
proteínas - e em cirróticos na fase avançada (WITTE et al., 1968; LEVY e WESLER, 1978). 
A eletroforese de proteínas do líquido ascítico também é semelhante à do plasma 
(Figura 16), em citações da literatura (McKEE et al., 1948 -1949; LUETSCHER et al., 1941; 
DUMONT & MULHOLLAND, 1960). Porém em nossos achados, demonstrou 
estatisticamente diferenças significantes na eletroforese de proteínas. 
STOERK, LARAGH, ACETO, BUPZILOVICH (1970) relatam que a fração 
albumina/globulina no líquido ascítico é inferior à do plasma. 
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A globulina apresenta-se em maior concentração em relação à albumina no líquido 
ascítico, haja vista que aquela possui outras origens além do fígado (SIMONDS & 
CALLWAY, 1932) e atravessa as barreiras de membranas (McKEE et al., 1949). O 
gradiente de albumina sérica ascítica, tem importância no diagnóstico etiológico das 
ascites, HOFFENBERG (1992), bem como a desidrogenase lática, HIRSCHBERGER et 
al. (1991), HURTADO et al. (1991). Por outro lado, a classificação da ascite em transudato 
e exsudato tem seus valores limitados, HIRSCHBERGER (1991). 
Existe uma associação de ascite com insufficiência renal, CARRILHO et al. (1982), 
MATTOS et al. (1987), GRAUER & NICHOLS, (1985). 
VALICENTI et al, (1986), pode observar o aumento das Imunoglobulinas, 
principalmente a IgG e IgA no plasma e no líquido ascítico, de etiologias distintas. 
A dieta interfere nos resultados, com dados de literatura: na dieta hiperproteica 
/hipersódica ocorre a aumento da circunferência abdominal (BERMAN & HULL, 1952; 
LEVY e WESLER, 1978; HYATT et al., 1955) associada com aumento da fração 
albumina/globulina pela elevação da albumina, influenciada pelo cloreto de sódio (McKEE 
et al., 1948). A dieta hiperproteica, hipercalórica e sem gordura houve redução da ascite, 
BITTENCOURT, COELHO, SOUZA, BRENNER, (1985). No nosso grupo da dieta 
normoproteica ocorreu aumento da circunferência abdominal, associado com redução da 
fração albumina/globulina, semelhante aos achados de Mckee, et al, (1949), quando 
utilizou dieta hipoproteica. 
A maior média das concentrações de alfa 1, alfa 2, ocorreram no plasma e a menos 
no líquido ascitico nos 40° e 50° dias de pós-operatório juntamente com a beta. Todas as 
frações são decrescentes nos períodos de pós-operatório. 
Para gama, no plasma ocorreram a maior média no 15° pós-operatório e a menor no 
pré-operatório 
Os achados per-operatórios pós-constrição de veia cava inferior, em 3 cães, 
evidenciaram uniformidade com os resultados obtidos na literatura. O fígado congesto com 
manchas acastanhadas já foi descrito por ZIMMERMAM & HILLSMAN, (1930), múltiplas 
aderências firmes entre o diafragma e a superfície hepática, por McKEE et al., (1948) e 
dilatação dos vasos no ligamento hepato duodenal, por ARMSTRONG & RICHARDS 
(1944). 
Nos resultados anatomopatológicos de três cães pôde-se observar dilatação de 
sinusóides, espaço de DISSE, (Figura 18) e linfáticos (Figura 19), o que vem de encontros 
aos achados da maioria dos autores da literatura, entre eles HYATT e SMITH, (1954) e 
McKEE et al., (1948). Estes fatores são fundamentais na fisiopatologia da ascite associada 
com transudação hepática. 
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6. CONCLUSÕES 
a. A obstrução parcial da veia cava inferior supradiafragmática é uma técnica 
comprovadamente eficiente para a produção de ascite experimental. 
b. A fração albumina/ globulina apresentou redução no experimento principalmente 
no 40-50° dia pós operatório no líquido ascítico 
c. Houve diferenças significantes entre as concentrações proteicas no plasma e no 
líquido ascítico com excessão da fração alfa 2. 
Estudo do Plasma/Líquido Ascítico - Ascite Experimental 
SUMMARY 
Estudo do Plasma/Líquido Ascítico - Ascite Experimental 
SUMMARY - 56 
7. SUMMARY 
This paper analyses the protein levels in the plasma and ascitic liquid resulting from 
experimental ascites with a single-protein diet. 
Eight dogs of nkown breed were observed on days 7, 15, 20-30 and 40-50 of the 
post-operative period folowing a partial constriction of the supradiaphragmatic cava infeiror. 
Weight loss, swelling of the abdomen, wight gain, alteration of the abdominal 
circunference, signs of emaciotion from day 40 to 50, hepatic congestion, firm abdominal 
adherence and sinusoidal and lymphatic dilation were observed in one case. 
The albumim/globulin ratio in the ascitic liquid reduced overthe experiment, especially 
on days 40-50 of the post-operative period. Signicant differences were notice between the 
protein levels in the plasma ascitic liquid. 
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